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PENDAHULUAN
Stroke adalah penyebab utama gangguan neurologis yang dapat menyebabkan 
kecacatan permanen atau kematian.1 Di Amerika Serikat diperkirakan setiap tahunnya 
masih terjadi sekitar 500.000 pasien stroke baru, baik stroke iskemik maupun stroke 
hemoragik  dengan  angka  kematian  sekitar  175.000  orang.2 Di  Rumah  Sakit 
Dr.Kariadi  Semarang,  stroke  selalu  menduduki  peringkat  pertama  dari  prosentase 
jumlah  penderita  yang  dirawat  di  bangsal  Saraf  bagian/SMF  Saraf  Rumah  Sakit 
Dr.Kariadi.3
Angka kematian dalam 30 hari sejak serangan stroke pertama kali sekitar 17-
34%.4 Di RSUP Dr.Sardjito, Sinta dan Sutarni melaporkan bahwa penyebab kematian 
adalah  herniasi  tentorial  (83,68%),  kelainan  jantung (5,26%),  septikemia  (3,68%), 
syok hipovolemik (1,58%), gagal nafas (1,58%), pneumonia (1,05%), serta aspirasi 
(0,53%).5 Beberapa faktor dilaporkan mempengaruhi resiko kematian seperti umur, 
jenis kelamin, merokok, hipertensi, hiperglikemia, atrial fibrilasi,  BMI (Body Mass 
Index), suhu tubuh, dan riwayat stroke sebelumnya. 6,7  
Hiperglikemia terjadi pada sekitar 60% pasien stroke akut dan sekitar 12-53% 
pasien stroke akut tidak terdiagnosa diabetes sebelumnya.1 Kenaikan kadar gula darah 
yang  terjadi  pada  48  jam  pertama  pada  penderita  stroke  fase  akut,baik  yang 
terdiagnosa  Diabetes  Melitus  maupun  tidak,  mempengaruhi  angka  mortalitas  dan 
angka  morbiditas  penderita.8,9,10,11 Beberapa  penelitian  menunjukkan  bahwa 
hiperglikemia yang terjadi setelah stroke akut pada pasien bukan Diabetes Melitus, 
merupakan respon stres yang mencerminkan keparahan dari  kerusakan neurologis.9 
Hiperglikemia berhubungan dengan peningkatan luas infark, mengurangi aliran darah 
otak, menyebabkan kelainan perdarahan dan lesi sawar otak.12,13. 
Penelitian ini bertujuan mencari hubungan kadar gula darah sewaktu penderita 
stroke iskemik akut  pada saat  mulai  dirawat  dengan waktu kepulangan dan waktu 
kematiannya dalam 30 hari pertama setelah serangan di RS Dr.Kariadi Semarang.
METODE PENELITIAN
Penelitian ini merupakan penelitian penelitian kohort retrospektif.14 Data yang 
digunakan merupakan data sekunder dari catatan medik penderita stroke iskemik di 
RS Dr. Kariadi Semarang periode Januari 2005 sampai Desember 2007.
Populasi penelitian  ini  adalah  penderita  stroke  iskemik  fase  akut.  Sampel 
penelitian ini adalah penderita stroke iskemik fase akut yang dirawat di RS Dr Kariadi 
Semarang periode Januari 2005 sampai Desember 2007 yang didiagnosis berdasarkan 
hasil pemeriksaan CT-scan.
Kriteria  inklusi  sampel  adalah penderita  yang  mengalami  serangan  stroke 
iskemik dengan onset stroke 48 jam pertama yang dirawat di rumah sakit, lalu diikuti 
selama 30 hari  sampai  dipulangkan atas  persetujuan dokter  atau meninggal  dunia. 
Kriteria eksklusi sampel yaitu  penderita yang pernah mengalami stroke sebelumnya, 
penderita  yang  mengalami  dua  jenis  stroke  yaitu  stroke  iskemik  dan  stroke 
perdarahan, dan penderita yang pulang dari rumah sakit (berhenti dari rawat inap) atas 
permintaan sendiri.
Data  penelitian  dikumpulkan  dengan melakukan  pencatatan  mengenai  usia, 
jenis kelamin,  jangka waktu dari  serangan sampai  dibawa ke rumah sakit  (onset), 
kadar gula darah sewaktu (GDS) saat mulai dirawat di rumah sakit,  kadar gula darah 
puasa (GDP/GD I) dan kadar gula darah 2 jam post pandria (GD 2jam PP/GD II),  
suhu tubuh pertama, tekanan darah sistol dan diastol pertama, tanggal masuk rumah 
sakit, tanggal keluar rumah sakit, dan status keluar rumah sakit.
Data yang terkumpul kemudian dikelompokkan berdasarkan status keluarnya 
penderita  dari  rumah  sakit,  apakah  meninggal  dunia  atau  pulang  atas  persetujuan 
dokter, dan dilakukan analisis deskriptif serta uji hipotesis menggunakan uji korelasi 
Spearman , uji regresi linier dan regresi multipel untuk mengetahui pengaruh variabel 
perancu. Hasil penelitian ditampilkan dalam bentuk tabel. 
HASIL PENELITIAN
Sampel penelitian diambil dengan dari rekam medis dan didapatkan 138 kasus 
yang  memenuhi  kriteria  inklusi  yang  terbagi  96  kasus  untuk  analisis  waktu 
kepulangan penderita dan 42 kasus untuk analisis waktu kematian penderita.
Tabel 1. perbandingan antara rata – rata umur, onset, kadar GDS,GDP GD 2 jam PP, 
suhu tubuh, serta tekanan darah sistol dan diastol, pada penderita stroke 
iskemik yang pulang (hidup) dan meninggal
Variabel
Rata-rata ± SD
p*
Rata-rata ± 
SD pada 
semua
Pulang 
(hidup) meninggal
Umur (thn) 59,22±8,38 59,17±8,01 0,972 59,2±8,24
Onset (jam) 11,18±8,26 13,43±8,76 0,144 11,86±8,45
GDS (mg/dL) 148,4±68,6 253,3±177,1 0,000 180,33±122,47
GDP (mg/dL) 114±53,3 192,9±125,6 0,000 138,01±89,59
GD 2jam PP (mg/dL) 152,2±68,6 226,6±129,4 0,000 174,85±97,24
Suhu tubuh (ºC) 36,9±0,43 37,16±0,58 0,027 36,985±0,49
Sistol (mmHg) 172±29 155,2±33,24 0,004 166,92±31,21
Diastol (mmHg) 99,74±17,1 94,5±16,99 0,182 98,15±17,16
* Uji Mann-Whitney
Pada kedua jenis kelompok didapatkan perbedaan bermakna pada kadar GDS, 
GDP, GD 2 jam PP, Suhu tubuh dan Tensi sistolik.
Pada penderita stroke iskemik yang pulang (hidup), didapatkan bahwa kasus 
yang  terjadi  pada  laki-laki  sebanyak  55  kasus  (57,3%)  sedikit  lebih  banyak  bila 
dibandingkan  dengan  pada  perempuan  sebanyak  41  kasus  (42,7%).  Sedangkan 
berdasarkan kelompok usia didapatkan bahwa kelompok usia terbanyak yaitu  pada 
kelompok  usia  46  -  50  tahun  sebanyak  22  penderita  (22,9%) dan  kelompok  usia 
tersedikit yaitu pada kelompok usia 71 – 75 tahun yaitu 8 penderita (8,3%).
Tabel 2. jangka waktu pengukuran kadar GDS penderita stroke iskemik yang pulang (hidup)
              pada saat mulai dirawat sejak onset
Jangka waktu 
pengukuran Frekuensi
Persentase 
(%)
< 8 jam 46 47,9
9 jam – 16 jam 22 22,9
> 17 jam 28 29,2
Total 96 100,0
Dari  uji  Kruskall  Wallis,  tidak  didapatkan  perbedaan  kadar  GDS  yang 
bermakna pada perbedaan waktu pengukuran.
Rata-rata lama perawatan untuk penderita stroke iskemik yang pulang (hidup) 
adalah sebesar 20,4±4,13 hari, dihitung dari hari ke 30.
Pada penderita stroke iskemik yang meninggal, didapatkan bahwa kasus yang 
terjadi pada perempuan sebanyak 24 kasus (57,1%), lebih banyak bila dibandingkan 
dengan pada laki - laki sebanyak 18 kasus (42,9%). Sedangkan berdasarkan kelompok 
usia didapatkan bahwa kelompok usia terbanyak yaitu pada kelompok usia 56 - 60 
tahun  sebanyak  11  penderita  (26,2%)  dan  kelompok  usia  tersedikit  yaitu  pada 
kelompok usia 71 – 75 tahun yaitu sebanyak 2 penderita (4,8%)
Tabel 3. jangka waktu pengukuran kadar GDS penderita stroke iskemik yang meninggal pada saat 
mulai dirawat sejak onset
Jangka waktu 
pengukuran Frekuensi
Persentase 
(%)
< 8 jam 16 38,1
9 jam – 16 jam 9 21,4
> 17 jam 17 40,5
Total 42 100,0
Dari  uji  Kruskall  Wallis,  tidak  didapatkan  perbedaan  kadar  GDS  yang 
bermakna pada perbedaan waktu pengukuran.
Rata-rata  lama  perawatan  untuk  penderita  stroke  iskemik  yang  meninggal 
adalah sebesar 25,48±3,92 hari, dihitung dari hari ke 30.
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Korelasi antara kadar GDS dan waktu kepulangan dihitung menggunakan uji 
korelasi  non parametrik  Spearman karena  distribusi  data  tidak normal,  baik untuk 
kadar  GDS  maupun  waktu  kepulangan  (p<0,05).  Dari  uji  korelasi  Spearman 
didapatkan koefisien korelasi sebesar -0,276 (p<0,05) yang berarti terdapat korelasi 
negatif yang signifikan antara kadar GDS dan waktu kepulangan (yang dihitung dari 
hari ke-30) dengan kekuatan korelasi lemah.
Grafik 1. Regresi linear antara kadar GDS penderita stroke iskemik dengan waktu kepulangan  
Hasil uji regresi linear di atas menunjukkan kadar GDS memunyai koefisien 
regresi sebesar -0,018 (p<0,05) dan dapat menjelaskan 29,3 % dari variasi nilai waktu 
kepulangan penderita.
Dari  hasil  uji  regresi  multipel  didapatkan  bahwa kadar  GDS,  kadar  GDP, 
kadar  GD 2 jam PP, suhu tubuh,  tekanan darah sistol,  dan tekanan darah diastol, 
bersama-sama  berpengaruh  terhadap  waktu  kepulangan  penderita  dimana  batas 
kemaknaan sebesar 0,001 (p<0,05). Keenam variabel diatas hanya dapat menjelaskan 
47,2% dari variasi nilai waktu kepulangan penderita.
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Tabel 4. Uji regresi multiple kadar GDS, kadar GDP, kadar GD 2 jam PP, suhu tubuh, tekanan darah 
sistol, dan tekanan darah diastol terhadap waktu kepulangan penderita stroke iskemik
Variabel 
pengukuran
Koefisien 
regresi (β) Sig.
Kadar GDS 0,000 0,967
Kadar GDP -0,049 0,006
Kadar GD 2 jam PP 0,020 0,088
Suhu Tubuh 1,584 0,087
Tekanan Sistolik -0,037 0,044
Tekanan Diastolik 0,027 0,388
Nilai konstan -31,864 0,354
Dari  keenam variabel  tersebut  hanya kadar  GDP dan tekanan sistolik  yang 
secara signifikan (p<0,05) berpengaruh pada perubahan waktu kepulangan penderita.
Korelasi  antara  kadar  GDS dan waktu kematian  dihitung menggunakan uji 
korelasi  non parametrik  Spearman karena  distribusi  data  tidak normal,  baik untuk 
kadar  GDS  maupun  waktu  kematian  tidak  normal  (p<0,05).  Dari  uji  korelasi 
Spearman didapatkan koefisien korelasi sebesar 0,316 (p<0,05) yang berarti terdapat 
hubungan  korelasi  positif  yang  signifikan  antara  kadar  GDS dan  waktu  kematian 
(yang dihitung dari hari ke-30) dengan kekuatan korelasi lemah.
Grafik 2. Regresi linear antara kadar GDS penderita stroke iskemik dengan waktu kematian  
Hasil uji regresi linear di atas menunjukkan kadar GDS memunyai koefisien 
regresi sebesar 0,007 (p<0,05) dan dapat menjelaskan 30,9 % dari variasi nilai waktu 
kematian penderita.
Dari  hasil  uji  regresi  multipel  didapatkan  bahwa kadar  GDS,  kadar  GDP, 
kadar  GD 2 jam PP, suhu tubuh,  tekanan darah sistol,  dan tekanan darah diastol, 
bersama-sama tidak berpengaruh secara signifikan terhadap waktu kematian penderita 
dimana  batas  kemaknaan  sebesar  0,406  (p>0,05).  Keenam  variabel  hanya  dapat 
menjelaskan 39,2% dari variasi waktu kematian penderita.
Tabel 5. Uji regresi multiple kadar GDS, kadar GDP, kadar GD 2 jam PP, suhu tubuh, tekanan darah 
sistol, dan tekanan darah diastol terhadap waktu kematian penderita stroke iskemik
Variabel 
pengukuran
Koefisien 
regresi (β) Sig.
Kadar GDS 0,003 0,661
Kadar GDP 0,015 0,439
Kadar GD 2 jam PP -0,007 0,653
Suhu Tubuh -0,772 0,553
Tekanan Sistolik -0,030 0,322
Tekanan Diastolik 0,076 0,196
Nilai konstan 47,853 0,287
Dengan  demikian  dari  keenam  variabel  tersebut  tidak  ada  yang  secara 
signifikan (p<0,05) berpengaruh pada perubahan waktu kematian penderita.
PEMBAHASAN
Gambaran Umum
Rata-rata kadar GDS penderita yang pulang (hidup) adalah 148,41 mg/dL jauh 
lebih rendah dan berbeda bermakna bila dibandingkan dengan rata-rata kadar GDS 
penderita yang meninggal dunia yaitu 253,31 mg/dL. Sedangkan secara umum rata – 
rata kadar GDS penderita stroke iskemik fase akut baik yang meninggal maupun yang 
pulang  dari  rumah  sakit  adalah  sebesar  180,33  mg/dL.  Rata-rata  ini  lebih  tinggi 
daripada  penelitian  Muhibi  di  Bangsal  Saraf  RSUP Dr.  Kariadi  tahun 2004 yaitu 
sebesar 145,1 mg/dL.15 Kenaikan kadar GDS dapat dikarenakan oleh beberapa hal 
yaitu:  respon stress yang mencerminkan keparahan dari kerusakan neurologis pada 
penderita  stroke  tersebut,  atau  karena  memiliki  riwayat  diabetes  mellitus 
sebelumnya.9,16 
Pada  penelitian  ini  rata-rata  umur  penderita  stroke  iskemik  yang  pulang 
(hidup)  adalah  59,2  tahun,  tidak  berbeda  bermakna  dibandingkan  rata-rata  umur 
penderita yang meninggal yaitu 59,17 tahun. Secara umum rata-rata umur penderita 
stroke iskemik fase akut adalah 59,2 tahun. Hasil ini lebih rendah daripada penelitian 
Muslam dkk di RSUP Dr. Sardjito di tahun 2000 yaitu sebesar 62,2 tahun. 17 Juga 
lebih rendah dari Siahaan di Bangsal Saraf RSUP Dr. Kariadi  pada tahun 2002 yaitu 
sebesar 59,7 tahun.18 
Berdasarkan jenis kelamin, secara umum didapatkan penderita stroke iskemik 
laki-laki  sebesar  52,9 % (73 orang)  dan penderita  perempuan sebesar  47,1 % (65 
orang). Hal ini berbeda dari penelitian  Muhibi di Bangsal Saraf RSUP Dr. Kariadi 
tahun 2004 yaitu laki-laki sebesar 58,2% dan perempuan sebesar 41,8%. 15
Dari data penelitian didapatkan rata-rata waktu kepulangan 20 hari dihitung 
dari  hari  ke-30.  Dengan  demikian  rata-rata  lamanya  perawatan  penderita  stroke 
iskemik di rumah sakit sampai dengan kepulangan penderita adalah sebesar 10 hari. 
Rentang kadar GDS pada sampel yang pulang adalah 39 mg/dL sampai 363 mg/dL. 
Dari data penelitian didapatkan rata-rata waktu kematian 25 hari dihitung dari 
hari ke-30. Dengan demikian rata-rata lamanya perawatan penderita stroke iskemik di 
rumah sakit sampai dengan kematian penderita adalah sebesar 5 hari. Rentang kadar 
GDS pada sampel yang meninggal adalah dari 38 mg/dL sampai 894 mg/dL.
Korelasi antara kadar GDS dan waktu kepulangan
Dari hasil uji korelasi non parametrik Spearman menunjukkan adanya korelasi 
yang bersifat negatif yang signifikan dengan koefisien korelasi -0,276 (p<0,05) antara 
kadar GDS dan waktu kepulangan penderita. Perhitungan waktu kepulangan dihitung 
mulai hari ke-30 perawatan, sehingga koefisien korelasi yang negatif diatas diartikan 
sebagai adanya korelasi lemah dengan hubungan yang positif dan signifikan, antara 
kenaikan kadar GDS penderita saat mulai dirawat di rumah sakit dengan kenaikan 
waktu perawatan penderita sebelum penderita pulang (hidup).
Pada penelitian Sabin dkk, didaptkan bahwa kadar gula darah saat masuk ke 
rumah sakit berkorelasi  negatif dengan peningkatan derajat  neurologis yang diukur 
dengan skor NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale). Namun, sampel yang 
digunakan meliputi  kedua jenis stroke yaitu  stroke iskemik dan stroke perdarahan. 
Kadar gula darah yang tinggi menginduksi metabolisme anaerob, pelepasan radikal 
bebas, sehingga menyebabkan sel-sel otak lisis dan memperburuk outcome. 10
Bruno dkk juga menyatakan  bahwa kadar  gula  darah  (on admission)  yang 
semakin tinggi pada penderita stroke (disesuaikan dengan tingkat keparahan stroke 
dan  diabetes  melitus  dengan multipel  regresi)  berhubungan dengan  outcome yang 
buruk dalam 3 bulan pertama. Hiperglikemia setelah iskemia serebri memperparah 
lesi otak dan memperburuk outcome penderita stroke dibandingkan dengan penderita 
dengan  normoglikemia,  terutama  pada  stroke  non  lakunar.12  Hiperglikemia  dapat 
terjadi pada sekitar 60% pasien stroke akut dan berhubungan dengan outcome yang 
buruk.1,9
Pada  penelitian  Mayer  dan  Yamaguchi  pada  binatang  monyet  yang 
dicantumkan pada penelitian Kagansky dkk disebutkan bahwa monyet dengan stroke 
iskemik  yang  mengalami  hiperglikemia  mempunyai  defisit  neurologis  yang  lebih 
besar.  Pada  penelitian  lain  pada  tikus  dengan  iskemi  otak  menunjukkan  bahwa 
hiperglikemia akut berhubungan dengan perluasan lesi pada neokortek dan striatum 
dibandingkan dengan yan normoglikemia.13 
Dari hasil regresi multipel terhadap gula darah sewaktu, gula darah puasa, gula 
darah 2 jam post pandria, suhu tubuh, tekanan darah sistol, dan tekanan darah diastol, 
ternyata yang mempunyai pengaruh signifikan terhadap waktu kepulangan penderita 
adalah kadar gula darah puasa dengan koefisien regresi -0,049 (p=0,006) dan tekanan 
darah sistolik  dengan koefisien regresi  -0,037 (p=0,044).  Hal  ini  bisa  dikarenakan 
hasil pengukuran kadar gula darah sewaktu yang memang tidak selalu tepat, karena 
hanya  mengukur  saat  itu  tanpa diketahui  kondisi  penderita  sebelumnya.  Meskipun 
demikian penelitian ini sejalan dengan penelitian-penelitian diatas.
Korelasi antara kadar GDS dan waktu kematian
Digunakan uji korelasi non parametrik Spearman untuk menghitung kekuatan 
korelasi  antara  kadar  GDS  dan  waktu  kematian  penderita  stroke  dalam  30  hari 
pertama. Hasil yang didapatkan dari uji tersebut adalah terdapat korelasi lemah ke 
arah  positif  yang  signifikan  dengan  koefisien  korelasi  0,316  (p<0,05).  Waktu 
kematian  diukur  dari  hari  ke-30 perawatan,  sehingga korelasi  yang  positif  di  atas 
diartikan sebagai adanya hubungan antara kenaikan kadar GDS saat mulai dirawat 
dengan penurunan waktu perawatan penderita sebelum penderita meninggal dunia.
Menurut  Weir  dkk pada penelitiannya   terhadap 750 pasien  stroke  dengan 
tidak  ada  riwayat  diabetes,  hiperglikemia  mempunyai  resiko  relatif  sebesar  1,87 
sebagai  prediktor  kematian.  Dan  efek  dari  konsentrasi  glukosa  tersebut  terhadap 
kelangsungan hidup pasien paling besar  pada satu bulan pertama. Namun penelitian 
ini  menggunakan  sampel  kedua  jenis  stroke  yaitu  stroke  iskemik  dan  stroke 
perdarahan.9
Pada penelitian Bravata dkk juga menyatakan bahwa kadar gula darah saat 
fase akut  yang lebih  besar  dari  108-144 mg/dl  (6-8 mmol/l)  berhubungan dengan 
peningkatan kematian pasien dalam 30 hari pertama dengan resiko relatif sebesar 3,1 
pada pasien non diabetes dan sebesar 1,3 pada pasien dengan diabetes.1 
Pada  penelitian  Gentile  dkk  terhadap  960  pasien  dengan  stroke 
tromboembolik, didapatkan 373 pasien (38,9%) dengan hiperglikemi (glukosa darah 
lebih dari 130 mg/dL) saat mulai dirawat. Hiperglikemi tersebut berhubungan dengan 
peningkatan angka mortalitas daripada pasien dengan euglikemia (dengan odd ratio 
sebesar  3,15).  Kontrol  glukosa  (normalisasi  glukosa  darah  sampai  dibawah  130 
mg/dL)  berhubungan  dengan  penurunan  resiko  kematian  sebesar  4,6  kali  lipat. 
Penelitian ini juga menunjukkan bahwa kontrol glukosa sebagai faktor independen 
terhadap kelangsungan hidup pasien dengan stroke akut.8
Namun dari  hasil  regresi  multipel  terhadap  gula darah sewaktu,  gula darah 
puasa, gula darah 2 jam post pandria, suhu tubuh, tekanan darah sistol, dan tekanan 
darah  diastol,  ternyata  tidak  ada  variabel  yang  mempunyai  pengaruh  signifikan 
(p<0,05) terhadap waktu kematian penderita stroke iskemik. Sehingga penelitian ini 
tidak sejalan dengan penelitian-penelitian diatas.
Hasil penelitian ini berbeda dari Reith ini juga menyebutkan pula bahwa suhu 
tubuh  merupakan  prediktor  independen  dalam  menentukan  baik  kematian  jangka 
pendek  maupun  jangka  panjang  pada  penderita  stroke,serta  berhubungan  dengan 
tingkat  keparahan stroke,  ukuran  infark,  dan keluaran  pada  penderita  yang  diukur 
dengan Scandinavian Stroke Scale (SSS).19
Hasil  penelitian  ini  juga  berbeda  dengan  penelitian  yang  dilakukan  oleh 
Wilmot yang menyatakan bahwa tingginya tekanan darah sistol, diastol, dan tekanan 
rata-rata arteri berhubungan dengan keluaran yang lebih buruk, termasuk kematian, 
ataupun kecacatan yang pada akhirnya akan menyebabkan kematian 20  
Perbedaan  hasil  ini  bisa  dikarenakan  banyaknya  komplikasi  lain  yang 
menyertai  penderita  stroke  iskemik  yang  mengalami  kematian,  seperti  sepsis  (4 
orang), kardiomegali (2 orang), atrial fibrilasi(2 orang), akut miokard infark(1 orang,) 
bronkopneumonia(5  orang),  gagal  nafas(1  orang),  insufisiensi  ginjal(2  orang), 
hipertensi (9 orang), dan aspirasi(1 orang). Sehingga kematian yang dialami penderita 
bukan hanya akibat dari stroke iskemik yang dideritanya.
Pada penelitian terdahulu didapatkan hasil bahwa kenaikan kadar gula darah 
yang  terjadi  pada  48  jam  pertama  pada  penderita  stroke  fase  akut,baik  yang 
terdiagnosa  Diabetes  Melitus  maupun  tidak,  mempengaruhi  angka  mortalitas  dan 
angka morbiditas penderita.8,9,10,11  Kadar gula darah yang tinggi dapat memperparah 
outcome melalui beberapa cara. Pertama, hiperglikemia akan menyebabkan perubahan 
sawar  otak,  edema  serebri,  dan  kelainan  perdarahan.21,22,23  Kedua,  keadaan 
hiperglikemia akan memperparah keadaan asidosis karena adanya penimbunan laktat, 
sehingga meningkatkan pembentukan radikal  bebas,  mengganggu transduksi sinyal 
intraseluler dan aktivasi dari endonuklease.22,24,25,26 
Ketiga, hiperglikemi akan merangsang dikeluarkannya asam amino tertentu, 
terutama glutamat,  yang berperanan penting dalam mengaktivasi  reseptor glutamat 
post-sinaptik,  terutama  reseptor  NMDA  (N-methyl-D-aspartate).  Proses  ini  akan 
menyebabkan  influks  ion  Ca+ serta  Na+ yang  berlebihan  dan mengaktifkan  enzim 
nuklease, protease, dan fosfolipase. Sehingga terjadi penguraian fosfolipid yang dapat 
menimbulkan terbentuknya faktor pengaktif-trombosit dan pelepasan asam arakidonat 
yang menghasilkan  eikosanoid. Kedua jenis lipid dapat menyebabkan vasokonstriksi 
yang akan memperburuk keadaan trombosis.27
KETERBATASAN
Penelitian ini mempunyai beberapa keterbatasan antara lain yang disebutkan 
dibawah ini:
Data  yang  diambil  adalah  data  sekunder  dari  catatan  medik,  sehingga 
menimbulkan konsekuensi tidak adanya beberapa macam data antara lain : riwayat 
merokok,  penderita  dementia,  atrial  fibrilasi,  indeks  massa  tubuh yang  juga 
mempengaruhi terjadinya morbiditas dan mortalitas pada penderita stroke.6,7 
Selain itu, juga tidak diketahui apakah cara pengukuran data seperti tekanan 
darah, suhu tubuh, gula darah puasa dan gula darah 2 jam post pandria sudah sesuai 
standar sehingga masih menimbulkan bias pada penelitian ini.
Ruang lingkup yang hanya diambil dari data Rumah Sakit Umum Pusat Dr. 
Kariadi Semarang, juga mempengaruhi karakteristik data yang diambil.
SIMPULAN
1. Kadar gula darah sewaktu penderita  stroke iskemik fase akut pada saat mulai 
dirawat berkorelasi dengan waktu kepulangan penderita dalam 30 hari pertama 
setelah  serangan. Peningkatan  kadar  gula  darah  sewaktu  berhubungan dengan 
semakin panjang waktu kepulangan penderita dari rumah sakit.
2. Kadar gula darah sewaktu penderita  stroke iskemik fase akut pada saat mulai 
dirawat  berkorelasi  dengan  waktu  kematian  penderita  dalam 30  hari  pertama 
setelah serangan. Semakin tinggi kadar gula darah sewaktu berhubungan dengan 
semakin pendek waktu perawatan sebelum penderita meninggal.
SARAN
1. Perlu  dilakukan  penelitian  lebih  lanjut dengan  menggunakan  data  primer 
karena  data  yang  diambil  adalah  data  sekunder  dari  catatan  medik  dimana 
peneliti tidak dapat menjamin kesahihan data tersebut.
2. Pencatatan data catatan medik sebaiknya lebih lengkap dan teratur.
3. Diperlukan  pengelolaan  yang  tepat  terhadap  kenaikan  kadar  gula  darah 
sewaktu  penderita stroke khususnya stroke iskemik, dikarenakan berhubungan 
dengan meningkatnya  waktu perawatan sebelum penderita  pulang (hidup) dan 
menurunnya waktu perawatan sebelum penderita meninggal, 
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